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Заболеваемость раком предстательной железы и смертность от данного заболевания неуклонно возрастают. Этиология этой 
формы рака недостаточно изучена. Остается неясной роль вирусов папилломы человека типов высокого онкогенного риска, ко-
торые в ряде других органов человека являются сильными биологическими канцерогенами. Продолжают появляться сообщения 
из разных лабораторий мира, авторы которых делают взаимоисключающие выводы относительно участия этих вирусов в гене-
зе рака предстательной железы. Обзор содержит анализ данных литературы, опубликованных преимущественно в последние 
годы, о возможном участии вирусов папилломы человека в возникновении рака предстательной железы.
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Is there an association between prostate cancer and human papillomaviruses? Returning to the unresolved problem
G. M. Volgareva
N. N. Blokhin National Medical Research Oncology Center, Ministry of Health of Russia; 24 Kashirskoe Shosse, Moscow 115478, Russia
Prostate cancer morbidity and mortality rates are steadily increasing in Russia and the world. The etiology of this cancer has not been ade-
quately studied. In particular, the role of high-risk human papillomavirus types that are potent biological carcinogens in a number of other 
human organs remains unclear. Different laboratories worldwide continue to provide information, the authors of which make mutually exclu-
sive conclusions regarding the involvement of these viruses in the genesis of prostate cancer. This review contains an analysis of the data 
available in the literature on the possible involvement of human papillomaviruses in prostate cancer.
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Введение
Рак предстательной железы (РПЖ) в мире зани-
мает 2-е место среди злокачественных опухолей у муж-
чин, однако между разными странами частота встре-
чаемости РПЖ различается в 30 раз, а смертность 
от этого заболевания – в 18 раз [1]. Отмечено, что в тех 
странах, где большинство жителей отказались от ку-
рения, РПЖ стал опережать по частоте развития рак 
легкого [2]. По некоторым прогнозам, к 2030 г. число 
новых случаев заболеваемости РПЖ в мире составит 
1,7 млн, а число смертельных исходов от этой патоло-
гии – около 0,5 млн [3].
В России в 2014 г. РПЖ в структуре онкологиче-
ской заболеваемости мужчин составил 14,3 %, заняв 
2-е место после рака легкого. По сравнению с 2004 г. 
рост заболеваемости РПЖ был самым высоким среди 
всех злокачественных опухолей у мужчин, стандар-
тизованный показатель заболеваемости на 100 тыс. 
мужского населения за 10 лет вырос на 166,68 % со 
среднегодовым темпом прироста 7,11 %. В структуре 
онкологической смертности мужчин в России в 2014 г. 
РПЖ составил 7,43 % и занял 3-е место после рака лег-
кого и желудка. По сравнению с 2004 г. рост смертности 
от РПЖ также был самым высоким среди всех опухолей 
у мужчин, стандартизованный показатель смертности 
на 100 тыс. мужского населения за 10 лет вырос на 
26,17 % со среднегодовым темпом прироста 2,29 % [4].
Исчерпывающего понимания причин возникно-
вения РПЖ пока нет. Высокие показатели заболевае-
мости и смертности, а также высокие их темпы роста 
свидетельствуют о важности изучения природы РПЖ 
и поиска способов его профилактики.
Колебания показателей заболеваемости РПЖ 
в разных регионах мира обусловлены генетическими 
факторами, различиями в образе жизни населения, 
а также принципами диагностики и лечения данной 
патологии. Установлены 3 фактора риска развития 
этого заболевания: пожилой возраст, принадлежность 
к негроидной расе и наследственная предрасположен-
ность [5].
Одним из этиологических факторов развития 
РПЖ могут быть онкогенные вирусы папилломы че-
ловека (ВПЧ). Несмотря на то, что вопрос о возмож-
ной ассоциации РПЖ с ВПЧ обсуждается длительное 
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время, он по-прежнему остается открытым. Актуаль-
ность решения этого вопроса невозможно переоценить: 
в случае подтверждения участия ВПЧ в генезе РПЖ от-
крывается перспектива предупреждения этого заболева-
ния путем вакцинации мальчиков вакциной, созданной 
для профилактики рака шейки матки (РШМ).
Злокачественное превращение эпителиальной 
клетки в случае РШМ осуществляется под воздейст-
вием белковых продуктов 2 генов онкогенных ВПЧ, 
Е6 и Е7, связывающихся с клеточными белками-су-
прессорами опухолевого роста p53 и RB соответствен-
но. В результате эти клеточные белки деградируют. 
Клетка, в которой экспрессируются указанные вирус-
ные онкогены, утрачивает ряд важнейших функций, 
в частности способность к контролируемой пролифе-
рации, апоптозу, репарации генома [6, 7].
Исследование роли инфекционных агентов 
в возникновении рака предстательной железы
Изучением роли инфекционных агентов в этиоло-
гии РПЖ исследователи занимаются в течение долго-
го времени. В связи с этим традиционными стали им-
мунологические и молекулярно-генетические тесты 
на выявление таких вирусов, как ВПЧ нескольких 
типов, вирусы простого герпеса 1-го и 2-го типов, ци-
томегаловирус человека, а также ряда микроорганиз-
мов: Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Urea-
plasma urealyticum, Neisseria gonorrhoeae, Treponema 
pallidum, Trichomonas vaginalis, Escherichia coli. При этом 
связь между конкретным инфекционным агентом 
и риском развития РПЖ чаще всего не обнаруживают, 
поэтому однозначный вывод о роли инфекции в гене-
зе РПЖ пока не сделан [8].
В приведенном перечне ВПЧ занимают особое ме-
сто, поскольку некоторые из них (типы 16, 18, 31, 33, 
35, 39, 45, 51, 52, 56, 58 и 59), относящиеся к вирусам 
высокого онкогенного риска, канцерогенны для чело-
века: они вызывают РШМ, некоторые другие формы 
аногенитального рака, а также рак головы и шеи [9, 10]. 
Онкобелки Е6 и Е7 ВПЧ высокого риска взаимодейст-
вуют со многими белками зараженной клетки, нарушая 
ее функционирование; при этом главными среди этих 
эффектов, как уже было отмечено, принято считать 
инактивацию супрессоров опухолевого роста pRb и p53.
Возможную связь между РПЖ и ВПЧ обсуждают 
в научной литературе давно. Первые результаты были 
рассмотрены в нескольких обзорах, авторы которых 
отметили их противоречивость [11–14].
Цель работы – анализ данных литературы, преи-
мущественно последних лет, о возможной роли ВПЧ 
в возникновении РПЖ.
Рак предстательной железы у лиц с иммунодефицитами
Аргументом в пользу участия инфекционного 
агента в возникновении злокачественного новообра-
зования нередко служат данные об увеличении часто-
ты развития этой патологии у лиц с иммунодефицита-
ми – у носителей вируса иммунодефицита человека 
(ВИЧ), а также у пациентов, получавших иммуносу-
прессивные препараты в связи с проведенной транс-
плантацией какого-либо органа. На возможную роль 
биологических факторов в возникновении РПЖ ука-
зывает факт двукратного увеличения частоты данной 
формы рака у лиц, которым была трансплантирована 
почка, по сравнению со среднепопуляционным пока-
зателем. При этом частота РШМ у женщин-реципи-
ентов почки превысила среднепопуляционную в 5 раз 
[15].
Итоги проведенного A. E. Grulich и соавт. метаана-
лиза данных литературы о частоте развития РПЖ 
у ВИЧ-инфицированных индивидуумов и у лиц с пе-
ресаженными органами также не исключают возмож-
ности участия инфекционных агентов в возникнове-
нии РПЖ [16]. Однако в более поздних работах, 
выполненных в Великобритании и США, повышения 
риска возникновения РПЖ после трансплантации ор-
ганов не выявлено. Одной из причин этого, возможно, 
стал недостаточный период наблюдения за пациента-
ми после проведения трансплантации – в некоторых 
случаях он не превышал 3 лет. В пользу данной гипо-
тезы свидетельствует отсутствие повышения или уве-
личение всего лишь в 2 раза риска развития РШМ 
среди параллельно наблюдавшихся женщин с переса-
женными органами [17, 18].
Результаты детекции ДНК вирусов папилломы 
человека в образцах рака предстательной железы
Два исследовательских коллектива из Латинской 
Америки сообщили о том, что в значительной части 
случаев РПЖ опухолевые клетки ДНК ВПЧ-положи-
тельны [19, 20]. Группа авторов из Аргентины предста-
вила результаты детекции ВПЧ в образцах гиперпла-
зий и аденокарцином предстательной железы (метод 
трансректальной биопсии) [19]. По результатам поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) и блотт-гибридиза-
ции по Саузерну ВПЧ-положительными оказались 17 
(41,5 %) из 41 образца РПЖ, тогда как все 30 исследо-
ванных образцов гиперплазий были ВПЧ-отрицатель-
ными. В 5 образцах РПЖ присутствовал ВПЧ 16-го 
типа, в 2 – ВПЧ 11-го типа (его относят к группе ВПЧ 
низкого онкогенного риска), в остальных 10 ВПЧ-по-
ложительных образцах тип вируса не был определен. 
Обнаружение в части образцов РПЖ ВПЧ 16-го типа, 
основного типа вируса, ответственного за возникно-
вение РШМ, авторы расценивают как свидетельство 
причастности ВПЧ к генезу РПЖ. Ответа на вопрос 
о путях проникновения ВПЧ в предстательную железу 
исследователи не дали, отмечая, что различие между 
ВПЧ-статусом гиперплазий и РПЖ не оказалось бы столь 
резким, если бы вирусы попадали в предстательную 
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железу из соседних органов, где их нередко выявляют 
(уретры, прямой кишки, мочевого пузыря) [21–23].
В свою очередь, исследователи из Мексики, ис-
пользуя ПЦР, провели сравнение частоты ВПЧ-поло-
жительности в 55 образцах от больных РПЖ, полученных 
методом трансректальной биопсии, и в 75 биоптатах, 
взятых методом трансуретральной резекции от лиц, 
вошедших в контрольную группу (пациенты с хрони-
ческим простатитом, гиперплазией или атрофически-
ми изменениями ткани предстательной железы). ДНК 
ВПЧ была обнаружена в 11 (20,0 %) образцах РПЖ 
и 4 (5,3 %) образцах контрольной группы. Тип вируса 
удалось определить в 6 случаях (в 5 образцах РПЖ 
и 1 контрольном), при этом в 3 из них обнаружено од-
новременное наличие нескольких типов ВПЧ: высо-
кого онкогенного риска – в 4 из 5 об разцов РПЖ, а так-
же в контрольном. Наличие генома ВПЧ в клетках 
предстательной железы повышало риск развития РПЖ 
примерно в 4 раза [20].
Данные, свидетельствующие об участии ВПЧ в ге-
незе РПЖ, представила также группа исследователей 
из Индии [24]. Детекцию ВПЧ методом ПЦР они про-
вели в 95 биоптатах РПЖ и 55 биоптатах доброкачест-
венных гиперплазий предстательной железы. ВПЧ-по-
ложительным были 41 % образцов РПЖ и 20 % образцов 
гиперплазий. Преобладающим типом в РПЖ оказал-
ся ВПЧ 16-го типа (32 % всех образцов), следующим 
по частоте обнаружения был ВПЧ 18-го типа (6 % об-
разцов). Что касается доброкачественных гиперпла-
зий, то только в 5 % случаев была обнаружена ДНК 
ВПЧ 16-го типа.
Вместе с тем попытка детекции ДНК ВПЧ, а также 
ВПЧ-специфичных транскриптов, предпринятая в Ав-
стралии, дала полностью отрицательные результаты 
[25, 26].
Обнаружение онкобелка Е7 вируса папилломы человека 
в клетках рака предстательной железы
Весомым аргументом в пользу участия ВПЧ в кан-
церогенезе в предстательной железе могли бы явиться 
данные о функциональной активности вирусного ге-
нома в случае обнаружения ДНК вируса в клетках 
РПЖ. Такой аргумент был получен группой итальян-
ских исследователей [27]. Проведя ретроспективный 
анализ 150 случаев первичного РПЖ, который был 
диагностирован в период 1992–1994 гг., авторы имму-
ногистохимически обнаружили онкобелок Е7 ВПЧ 
в хирургически удаленной опухолевой ткани 122 
(74,67 %) образцов. В работе была использована смесь 
моноклональных антител Cervimax, позволяющая вы-
являть онкобелок Е7 ВПЧ всех типов высокого онко-
генного риска, а также 4 типов ВПЧ, у которых до на-
стоящего времени онкогенный потенциал в эпителии 
слизистых оболочек не определен [28]. Во всех случа-
ях, когда удалось выделить ДНК из этих образцов 
и определить тип вируса путем секвенирования, им 
был ВПЧ 16-го типа. При этом общая выживаемость 
больных, опухоли которых по результатам окрашива-
ния антителами к Е7 ВПЧ оказались положительными, 
была значительно ниже, чем у пациентов с отрица-
тельными опухолями – 4,59 и 8,24 года соответствен-
но. По результатам проведенного М. Pascale и соавт. 
анализа, ВПЧ-статус оказался независимым фактором 
прогноза общей выживаемости больных РПЖ наряду 
с другими традиционно используемыми факторами, 
которые также учитывали в данной работе: возраст, 
сумма баллов по шкале Глисона (индекс Глисона, слу-
жащий для гистологической оценки дедифференци-
ровки РПЖ) и степень анаплазии ядер (nuclear grade) 
[29, 30]. Таким образом, М. Pascale и соавт. не только 
обнаружили онкобелок Е7 ВПЧ в 3 из 4 изученных 
ими образцов РПЖ, но и выявили неблагоприятное 
влияние присутствия этого белка в опухоли на общую 
выживаемость больных.
Результаты эпидемиологических исследований
Неоднократно предпринимались попытки уточ-
нить роль ВПЧ в возникновении РПЖ с помощью 
эпидемиологических подходов. При планировании 
подобных работ исследователи преодолевали очевид-
ное методическое затруднение, связанное с невозмож-
ностью получения ткани предстательной железы 
от здоровых лиц для формирования контрольной 
группы. Поэтому в таких работах присутствие ВПЧ 
оценивали не в ткани органа, а в крови по результатам 
серологического теста. Так, методом иммунофермент-
ного анализа (ИФА) у обследуемых мужчин определяли 
наличие антител класса IgG к белкам L1 и L2, образу-
ющим капсид вирусной частицы [31–33], или антител 
к вирусоподобным частицам (virus-like particles), т. е. 
к белку L1 [8, 34, 35]. Международная группа экспер-
тов по папилломавирусам посчитала этот метод весьма 
полезным в эпидемиологических исследованиях для 
оценок экспозиции к ВПЧ [9]. К его достоинствам 
(помимо того, что данный подход позволяет обойтись 
без выполнения биопсий) можно отнести возмож-
ность кумулятивной оценки предыдущих эпизодов 
проникновения вируса в организм за длительный пе-
риод, а также отсутствие трудностей, сопряженных 
с применением ПЦР, таких как угроза контаминации, 
зависимость от вида используемого опухолевого 
образца (свежезамороженного или формалинизиро-
ванного), того, амплификация какого именно участка 
генома проведена и т. д. Среди ограничений метода 
следует указать на невозможность учета элиминации 
вируса из организма под действием иммунитета. На-
пример, при заражении ВПЧ эпителия шейки матки 
это происходит быстро [9, 36], вследствие чего присут-
ствие антител к белкам капсида ВПЧ в крови не может 
быть расценено как безусловное свидетельство 
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инфицированности человека на момент взятия крови. 
Напротив, отрицательный результат ИФА не исклю-
чает присутствия в организме ВПЧ в момент получения 
образца крови. Так, у женщин, у которых в эпителии 
шейки матки присутствие ВПЧ было подтверждено 
микроскопически и с помощью лабораторных тестов 
на ДНК вируса, IgG к белкам капсида ВПЧ присутст-
вовал в сыворотке крови лишь у половины обследо-
ванных [9]. Наконец, положительный результат ИФА 
в данном случае не позволяет судить о том, какой кон-
кретно орган заражен на настоящее время или был 
инфицирован ВПЧ ранее.
Группа финских авторов, использовавших гнездо-
вой метод «случай–контроль», показала ассоциацию 
РПЖ с ВПЧ 16-го и 18-го типов, но не с ВПЧ 11-го 
и 33-го типов. Риск РПЖ возрастал при наличии ан-
тител к ВПЧ 16-го и 18-го типов в 2,4 и 2,6 раза соот-
ветственно [31].
В работе, выполненной методом «случай–конт-
роль» в Швеции, исследователи не подтвердили нали-
чие связи РПЖ с ВПЧ 16-го и 18-го типов, но получи-
ли данные, указывающие на возможную ассоциацию 
РПЖ с ВПЧ 33-го типа, при этом относительный риск 
составил 1,6, а у индивидуумов с особенно высокими 
титрами антител он оказался равным 2,3 [32]. Позже 
в масштабном проспективном исследовании, прове-
денном гнездовым методом «случай–контроль» среди 
норвежских, шведских и финских мужчин, в общей 
сложности на более чем 200 тыс. лиц, повышения ри-
ска возникновения РПЖ не выявлено ни при интег-
ральной оценке антител к вирусам всех 3 типов (16, 18 
и 33-го), ни при учете результатов отдельно для каж-
дого типа ВПЧ, ни при анализе данных из каждой 
страны-участницы, ни при учете разного содержания 
антител [33]. Итогом работы стал вывод о том, что се-
рологические маркеры ВПЧ этих 3 типов не связаны 
с риском развитием РПЖ.
F. Sitas и соавт., применив метод «случай–конт-
роль», не выявили наличия ассоциации с присутстви-
ем в сыворотке крови антител к ВПЧ 16-го типа у чер-
нокожих ВИЧ-отрицательных больных РПЖ в Южной 
Африке [34]. Убедительность этих данных возрастает 
ввиду того, что авторы зафиксировали ассоциацию 
между ВПЧ 16-го типа и РШМ.
Ассоциаций между серопозитивностью по ВПЧ 16, 
18 и 31-го типов и риском развития РПЖ не обнару-
жено и в проспективном исследовании, проведенном 
методом «случай – контроль» в США. Однако повы-
шение концентрации IgG к ВПЧ 16-го и 31-го типов 
имело место у части больных, у которых РПЖ был 
выявлен при последней биопсии (при завершении ис-
следования), и опухоль характеризовалась высоким 
индексом Глисона (>7) [35].
Участие ВПЧ в возникновении РПЖ ставят под 
сомнение результаты работы, проведенной методом 
«случай–контроль» в Чехии [8]. Сопоставив путем 
ИФА содержание антител в сыворотке крови к ВПЧ 6, 
11, 16, 18, 31 и 33-го типов для 2 групп обследуемых 
(329 больных РПЖ и 105 мужчин с доброкачественной 
гиперплазией предстательной железы), авторы не об-
наружили различий между ними по доле случаев, се-
ропозитивных по ВПЧ 6, 11, 16, 31 и 33-го типов. Что 
касается серопозитивности по ВПЧ 18-го типа, то она 
значимо преобладала в группе «контроль» по сравне-
нию с группой «случай». Вместе с тем у больных РПЖ 
серопозитивность по ВПЧ 6-го типа сопровождалась 
достоверно более высокими индексами Глисона, т. е. 
большей степенью анаплазии опухолевых клеток.
Таким образом, данные эпидемиологических ис-
следований, посвященных ассоциации РПЖ с ВПЧ, 
противоречивы. Преобладают сообщения об отсутст-
вии связи РПЖ с экспозицией организма к ВПЧ типов 
высокого онкологического риска. При интерпретации 
этих данных важно учитывать упомянутые выше огра-
ничения иммунологического метода оценки экспо-
зиции к ВПЧ. К тому же признанным индикатором 
экспозиции организма к развивающейся в нем ВПЧ-
ассоциированной опухоли служит присутствие в сы-
воротке крови иммуноглобулинов к ранним белкам 
вируса Е6 и Е7, а не к белкам капсида вирусной части-
цы [37, 38]. Насколько нам известно, работы, в кото-
рых у больных РПЖ было бы проверено наличие в сы-
воротке крови антител к вирусным онкобелкам Е6 и Е7, 
отсутствуют, поэтому исследования в данном направ-
лении весьма актуальны.
Трансформация нормальных эпителиальных клеток 
предстательной железы с помощью ДНК онкогенного 
вируса папилломы человека
В случаях, когда работы, проводимые на клиниче-
ском материале, дают противоречивые результаты, 
возрастает значимость данных, полученных на экспе-
риментальных моделях. В связи с этим принципиаль-
но важны сообщения P. C. Weijerman и соавт., опубли-
кованные в 1994–1998 гг., в которых описано 
проведение успешной трансформации нормальных 
эпителиальных клеток предстательной железы чело-
века с помощью ДНК ВПЧ 18-го типа. Именно этот 
ВПЧ обладает высоким сродством к железистому эпи-
телию, поэтому, в частности, он нередко может быть 
обнаружен в аденогенном РШМ. Клетки полученной 
этими исследователями линии-трансфектанта при-
обрели способность к длительной (около 100 пасса-
жей) пролиферации in vitro, тогда как исходные нор-
мальные клетки погибали через 4 пассажа: в них 
начинался синтез онкобелка Е6 и появлялись наруше-
ния кариотипа, указывающие на их клоновую приро-
ду. Многократно по сравнению с культурами нормаль-
ных клеток предстательной железы, полученными без 
участия ВПЧ, в них возрастало содержание матричной 
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РНК, соответствующей простатическому специфиче-
скому антигену. В то же время опухолеродностью 
при подкожной прививке бестимусным мышам эти 
клетки не обладали [39–41]. Авторы высказали пред-
положение о том, что приобретя способность к нео-
граниченной пролиферации in vitro (став «имморталь-
ными») под действием ВПЧ 18-го типа, в дальнейшем 
эти клетки за счет усилившейся генетической не-
стабильности могут спонтанно приобретать и опу-
холеродность. Полученную клеточную линию они 
предложили рассматривать как модель реального 
канцерогенеза в предстательной железе, происходя-
щего с участием ВПЧ высокого онкогенного риска.
Результаты скрининга российских мужчин 
на присутствие ДНК вируса папилломы человека 
в мочеполовой системе
Публикации, посвященные анализу возможной 
взаимосвязи между ВПЧ и РПЖ у российских боль-
ных, нам неизвестны. В рамках темы настоящего об-
зора представляют интерес данные скрининга неслу-
чайной выборки здоровых российских мужчин 
на присутствие ДНК ВПЧ в мочеполовой системе [23]. 
Были проанализированы материалы от 752 индивиду-
умов, проходивших обследование в клиниках Санкт-
Петербурга на предмет возможных заболеваний, пе-
редаваемых половым путем. Помимо обычных в таких 
случаях тестов на ряд бактерий и вирусов, при условии 
получения информированного согласия, у мужчин 
были взяты мазок из дистального отдела мочеиспуска-
тельного канала, а затем – выделенный секрет пред-
стательной железы (ВСПЖ). Процедура взятия проб 
позволяла минимизировать вероятность контамина-
ции ВСПЖ вирусами из эпителия уретры. По резуль-
татам ПЦР 47,9 % обследованных мужчин оказались 
ВПЧ-положительными хотя бы в 1 из 2 органов (пред-
стательная железа, мочеиспускательный канал), 
42,0 % были положительными по ВПЧ типов высоко-
го онкогенного риска и 12,6 % – положительными 
одновременно по нескольким типам ВПЧ. ВПЧ-по-
ложительными были 32,6 % образцов ВСПЖ, а 27,7 % 
из них содержали ВПЧ типов высокого онкогенного 
риска. Среди образцов, полученных из дистального 
отдела мочеиспускательного канала, ВПЧ-положи-
тельными были 25,9 %, а положительными по ВПЧ 
типов высокого онкогенного риска – 24,5 %. Только 
у 10,6 % обследованных мужчин положительными 
по ВПЧ оказались одновременно образцы ВСПЖ 
и эпителия уретры, а тип вируса совпал в образце 
ВСПЖ и уретры у 6,4 %. В обеих сериях образцов на-
иболее часто обнаруживали ВПЧ 16-го типа. Однов-
ременное присутствие ВПЧ нескольких типов 
в ВСПЖ имело место чаще, чем в эпителии дисталь-
ного отдела мочеиспускательного канала: 8,1 и 5,2 % 
соответственно. В старших возрастных группах 
и в мочеиспускательном канале, и в ВСПЖ случаев 
ВПЧ было достоверно меньше, чем у молодых муж-
чин. Значения прочих изученных параметров (возраст 
начала половой жизни, число партнеров, наличие 
на момент обследования заболеваний, передаваемых 
половым путем) не коррелировали с ВПЧ-статусом 
ВСПЖ и эпителия мочеиспускательного канала. Та-
ким образом, тестирование образцов ВСПЖ вдвое 
повысило частоту обнаружения ВПЧ в мочеполовой 
системе мужчин из обследованной выборки. Авторы 
считают, что ВПЧ попадает в образцы ВСПЖ не из эпи-
телия уретры, аргументируя это тем, что нередко 
(21,9 % случаев) тестирование ВСПЖ давало положи-
тельный результат, а эпителия уретры – отрицательный, 
а также тем, что далеко не всегда у индивидуумов с по-
ложительным статусом по ВПЧ и предстательной же-
лезы, и уретры тип ВПЧ был в обоих органах идентич-
ным. Наиболее вероятным источником попадания ВПЧ 
в ВСПЖ авторы считают клетки предстательной железы, 
хотя не исключают и эпителий соседних органов [23].
Указанная работа – первая попытка детекции ВПЧ 
в ВСПЖ, которая оказалась подходящим источником 
для выявления степени зараженности мужских кон-
тингентов ВПЧ, в том числе для детекции этих виру-
сов у лиц с отрицательным ВПЧ-статусом дистальных 
отделов мочеиспускательного канала. Полученные 
данные имеют прямое отношение к проблеме ассоции-
рованности РПЖ и других форм рака у мужчин с ВПЧ; 
их необходимо учитывать при анализе путей передачи 
ВПЧ в популяции.
Неблагоприятные медицинские последствия 
инфицированности мужчин вирусом  
папилломы человека
До недавнего времени ВПЧ-инфицированность 
мужчин привлекала значительно меньшее внимание 
врачей и биологов, нежели инфицированность жен-
щин. Ситуация начала меняться с момента доказатель-
ства способности ВПЧ типов высокого риска оказы-
вать канцерогенное действие не только на эпителий 
шейки матки и влагалища, но и на области прямой 
кишки и гениталий мужчин, а также возможности по-
ражения ротоглотки лиц обоего пола ВПЧ-положи-
тельными карциномами. По последним оценкам, 
в Европе примерно каждый 4-й вновь выявляемый 
случай рака у мужчин может быть отнесен к категории 
ВПЧ-положительных, а подавляющее большинство 
из них – к положительным по ВПЧ 16-го или 18-го 
типа [42]. Важно отметить, что соответствующие рас-
четы проведены только для тех форм рака, для которых 
этиологическая роль ВПЧ доказана (рака прямой киш-
ки, полового члена, ротоглотки), РПЖ в их число не 
входит. Помимо того, что мужчины заболевают ВПЧ-
положительными формами рака, они служат резервуа-
ром, обеспечивающим поддержание ВПЧ-инфекции 
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в популяции в целом, причем эта роль мужской части 
населения остается во многом неясной. Установление 
факта конкордантности типов ВПЧ в супружеских па-
рах может быть стимулом для дальнейших исследова-
ний в этом направлении [43, 44].
Неблагоприятные медицинские последствия ин-
фицированности мужчин ВПЧ, по-видимому, не ис-
черпаны возникновением у них самих новых случаев 
рака и опасностью передачи инфекции партнеру. Зна-
чение сенсационных результатов, опубликованных 
исследовательским коллективом из Италии, вероятно, 
в полной мере будет оценено в ходе дальнейших ис-
следований. Методом флуоресцентной гибридизации 
in situ C. Foresta и соавт. показали присутствие ДНК 
ВПЧ в головках сперматозоидов ВПЧ-инфицирован-
ных мужчин, а в модельной системе «человек–хомяк» 
осуществили перенос вирусных онкогенов E6 и E7 ВПЧ 
16-го типа с помощью трансфицированных ими спер-
матозоидов в ооцит хомяка и наблюдали транскрип-
цию их в ооците [45, 46]. В исследовании, проведен-
ном в северном Китае, охватившем в общей сложности 
1138 мужчин, было показано, что ДНК ВПЧ нередко 
может быть обнаружена в сперме, и что ВПЧ-позитив-
ность снижает фертильность мужских гамет, влияя как 
на их подвижность, так и на их морфологию. Среди 
индивидуумов с подтвержденной фертильностью гамет 
ВПЧ-положительные составляли 6,7 %, а среди нефер-
тильных – 17,4 %; чаще других у нефертильных мужчин 
выявляли ВПЧ 16, 18, 45, 52 и 59-го типов, которые 
принадлежат к категории онкогенных для человека [47].
Заключение
РПЖ в 2007 г. был отнесен Международной груп-
пой экспертов к злокачественным опухолям, в отно-
шении которых недостаточно данных (inadequate evi-
dence) для формирования окончательного вывода 
об участии ВПЧ в их возникновении [9]. О сложности 
этой проблемы свидетельствуют и рассмотренные 
в настоящем обзоре данные литературы, опубликован-
ные преимущественно в последующие годы.
Отдельного упоминания заслуживают результаты 
метаанализа публикаций, посвященных возможной ас-
социации РПЖ с ВПЧ, который провели L. Yang и соавт. 
[48]. Эти авторы обобщили данные 46 исследований, 
охвативших в общей сложности 4919 случаев РПЖ, 
и установили, что показатели распространенности 
ВПЧ в опухолях данной локализации существенно 
варьировали в зависимости от региона исследования 
и метода выявления ВПЧ (непосредственно в ткани 
РПЖ с по мощью ПЦР или иного метода, либо серо-
логически в сыворотке крови больных РПЖ), а также 
от степени агрессивности протестированных образцов 
РПЖ, которую оценивали по индексу Глисона. Несмотря 
на это, авторы пришли к заключению о том, что связь 
(link) между инфицированностью ВПЧ и РПЖ суще-
ствует.
В целом с учетом важности рассмотренной про-
блемы для практического здравоохранения возмож-
ность участия онкогенных ВПЧ в развитии РПЖ 
заслуживает самого пристального внимания и даль-
нейшего изу чения.
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